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Diabetológia aktuálne

Úvod
V súčasnosti sa manažmentu dyslipoproteinémie v rámci 
manažmentu kardiovaskulárnych ochorení, metabolických 
porúch a  diabetes mellitus venujú rozličné odporučenia 
[1,2,3]. Za známy rizikový faktor je považovaný LDL-choles-
terol, ktorý je aj cieľom režimových a liečebných opatrení. 
Avšak aterogénny lipidový profi l je okrem vyššieho LDL-C 
tvorený aj hypertriacylglycerolémiou. Pre manažment hy-
pertriacylglycerolémie platia rôzne národné a  medziná-
rodné odporučenia. K existujúcim odporučeniam (Lipidový 
konsenzus 2, Odporučenie Európskej kardiologickej spo-
ločnosti) pribudli koncom roku 2012 aj odporučenia Ame-
rickej endokrinologickej spoločnosti (The Endocrine So-
ciety – ES), ktoré tiež zdôrazňujú dôležitosť ovplyvnenia 
aj hladiny triacylglycerolov pri komplexnom manažmente 
pacienta s kardio-metabolickým rizikovým profi lom.

Dyslipoproteinémie
Poruchy metabolizmu plazmatických lipidov a  lipo-
proteínov (dyslipoproteinémie) predstavujú skupinu 

metabolických ochorení, charakterizovanú zvýšenou 
hladinou lipidov a lipoproteínov v plazme alebo ich ne-
vhodným aterogénnym zložením. Jedná sa o poruchu 
syntézy alebo poruchu ich odbúravania. V súčasnosti sa 
považujú za jeden z  najvýznamnejších rizikových fak-
torov kardiovaskulárnych ochorení (KVO) [4,5]. Existujú 
presvedčivé dôkazy o vzťahu hladiny LDL-cholesterolu 
(LDL-C) k tejto skupine ochorení, preto sa pozornosť hy-
polipidemickej liečby vo väčšej miere sústreďovala na 
dosiahnutie cieľových hladín celkového cholesterolu 
a LDL-C. V sledovaniach významu vzťahu hladiny tria-
cylglycerolov (TG) a kardiovaskulárnych ochorení bolo 
viacero nejasností a niektoré aj v súčasnej dobe zostá-
vajú predmetom ďalších skúmaní [1,4,5].

Vyšetrenie hladiny triacylglycerolov
V zhode s odporúčaniami the National Cholesterol Educa-
tion Program (NCEP) a Expert Panel on Detection, Evalu-
ation and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults 
(Adult Treatment Panel III-ATP III) sa odporúča u dospelej 
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Abstract

One of the major modifi able risk factor of atherosclerosis is atherogenic dyslipidemia characterized by hypertrigly-
ceridemia, low levels of HDL-cholesterol  and the presence of small dense LDL particles. Various recommendations 
are dedicated to management of disorders of lipid metabolism. In September 2012 The Endocrine Society released 
its recommendations to the management of hypertriglyceridemia.
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populácie vyšetrenie hladiny TG ako súčasť vyšetrenia lipi-
dového spektra nalačno aspoň každých 5 rokov [6].

Podľa posledných odporúčaní pre manažment dys-
lipoproteinémií vydaných European Society of Cardio-
logy (ESC) a  European Atherosclerosis Society (EAS) 
sa má skríning vykonávať u  mužov ≥ 40  rokov, u  žien 
≥ 50 rokov alebo v menopauze, a u všetkých pacientov 
bez ohľadu na vek s  manifestnou aterosklerózou, dia-
betes mellitus 2. typu (DM2T), s  pozitívnou rodinnou 
anamnézou včasnej aterosklerózy, s  artériovou hyper-
tenziou, s centrálnou obezitou, autoimunitnými systé-
movými ochoreniami, chronickou renálnou insufi cien-
ciou (GF < 60 ml/min/1,73m2), s klinickou manifestáciou 
dysliporpoteinémií (xantomatóza, xantelazmy, arcus li-
poides corneae) [2].

Pokým mierny a stredný stupeň hypertriacylglycero-
lémie môže zvyšovať riziko KV-ochorení, ťažký a veľmi 
ťažký stupeň zvyšuje riziko pankreatitídy [7]. Rozdele-
nie hypertriacylglycerolémie nalačno podľa stupňa zá-
važnosti (podľa NCEP ATP III a podľa ES uvádza tab. 1.

ES odporúča vyšetrovať sérovú hladinu TG v rámci li-
pidového profi lu v stave nalačno [1]. Vyšetrenie nalačno 
poskytuje stabilnejšie koncentrácie ako i možnosť vypo-
čítať hladinu LDL-C použitím Friedewaldovej rovnice [9]:

LDL-C = [TC] – [HDL-C] – [TG/2,2]

(LDL-C – LDL cholesterol, TC – celkový cholesterol, HDL-C – HDL-cho-
lesterol, TG – triaclyglyceroly)

Podľa tejto rovnice sa dá LDL-C vypočítať, len ak hla-
dina TG nepresiahne 4,5 mmol/l. U pacientov s hyper-
triacylglycerolémiou (HTG) sa neodporúča rutinné vy-
šetrenie lipoproteínových častíc typu apoB alebo Lp(a) 
[10]. Sérová hladina TG je vyššia u mužov a zvyšuje sa 
u  oboch pohlaví s  vekom. Často sprevádza iné me-
tabolické abnormality spojené so zvýšeným kardio-
vaskulárnym rizikom. Faktory prispievajúce k  zvýše-
nej hladine sérových TG sú nadváha, nízka fyzická akti-
vita, nadmerný príjem alkoholu, metabolický syndróm 
alebo diabetes mellitus, ako aj geneticky podmienené 
poruchy metabolizmu lipidov a  lipoproteínov [11]. Nie 

zriedkavo je HTG výsledkom kombinácie genetických 
faktorov so súčasne zvýšenou tvorbou prípadne zníže-
ným odbúravaním TG.

Primárne a sekundárne príčiny 
hypertriacylglycerolémie
Triacylglyceroly sú chemicky estery glycerolu a  mast-
ných kyselín. Pre ľudský organizmus sú dôležitým zdro-
jom energie. Tvoria hlavnú zložku lipidov prijatých 
v potrave. Pôsobením pankreatickej lipázy sa z  triacy-
glycerolov odštiepujú mastné kyseliny. Vznikajú 2-mo-
noacylglyceroly, ktoré sa formujú do micel. V  centre 
micel sú monoacylglyceroly, cholesterol a  mastné ky-
seliny, na povrchu micel konce žlčových kyselín a fosfo-
lipidov. Z micel po kontakte s mikroklkmi čreva difun-
dujú do enterocytu ich lipidové zložky. Resorbované 
mastné kyseliny sú v endoplazmatickom retikule resyn-
tetizované na triacylglyceroly a súčasne využité na este-
rifi káciu cholesterolu. TG sa kompletizujú do lipoprote-
ínových komplexov – chilomikrónov, ktoré sa exocytó-
zou dostávajú do medzibunkových priestorov a odtiaľ 
sú prenášané lymfatickými cievami do krvi. Ďalším lipo-
proteínom, ktorý sa podieľa na transporte TG, sú VLDL-
-častice syntetizované v pečeni [1,3,5,8].

Všeobecne je hypertriacylglycerolémia spôsobená 
buď zvýšenou produkciou alebo zníženým katabo-

lizmom, prípadne kombináciou oboch. Príkladom 
výskytu zvýšenej hladiny TG je metabolický syndróm 
a DM2T, ale aj nadváha so sedavým spôsobom života. 
Tieto podmieňujú inzulínovú rezistenciu s  hyperinzu-
linémiou, ktorá má za následok zvýšenú de novo pro-
dukciu TG. Vplyv inzulínovej rezistencie na produkciu 
TG a VLDL je však u jednotlivcov veľmi variabilný.

Z hľadiska etiológie rozdeľujeme HTG na primárne, 
geneticky podmienené, a sekundárne, ktoré sú dôsled-
kom iného ochorenia, resp. jeho liečby. Pri zistení zvý-
šenej hladiny TG v stave nalačno, je preto nutné pred 
rozhodnutím o  terapeutickom postupe vylúčiť sekun-
dárnu príčinu. Najčastejšie príčiny HTG uvádza tab. 2.

Sekundárne príčiny
Vzhľadom na stimulujúcu funkciu estrogénov na pro-
dukciu lipoproteínov bohatých na TG v pečeni dochá-
dza k  zvýšeniu hladiny TG počas gravidity, pričom 
v  3.  trimestri môžu hladiny prekročiť až dvojnásobok 
hodnoty pred graviditou. U  žien s  predchádzajúcou 
nadprodukciou TG môže takýto nárast výrazne zvýšiť 
riziko pankreatitídy s  ohrozením života plodu. Pero-
rálne estrogény podávané ako substitučná terapia 
alebo v antikoncepčných preparátoch zvyšujú hladinu 
TG zvyšovaním produkcie VLDL-častíc pečeňou. Tento 
efekt je menej významný pri transdermálnej aplikácii 
vzhľadom na nižšiu hepatálnu expozíciu. So zvýšenou 
hladinou TG sa stretávame takisto pri liečbe tamoxife-
nom, menej výrazný je efekt pri raloxifene [12,13].

Defi cit hormónov štítnej žľazy je spojený so zvýšenou 
hladinou LDL-C, čo je spôsobené zníženou funkciou LDL-re-
ceptorov, tedy je sprevádzaný hypertriacylglycerolémiou. 

Tab. 1.  Stupne hypertriacylglycerolémie nalačno 

podľa NCEP ATP III a Americkej endokrino-

logickej spoločnosti [1,8]
NCEP ATP III 

norma < 150 mg/dl < 1,7 mmol/l

hraničná hladina TG 150–199 mg/dl 1,7–2,3 mmol/l

vysoká hladina TG 200–499 mg/dl 2,3–5,6 mmol/l

veľmi vysoká hladina TG ≥ 500 mg/dl ≥ 5,6 mmol/l

The Endocrine Society

norma < 150 mg/dl < 1,7 mmol/l

mierny stupeň HTG 150–199 mg/dl 1,7–2,3 mmol/l

stredný stupeň HTG 200–999 mg/dl 2,3–11,2 mmol/l

ťažký stupeň HTG 1 000–1 999 mg/dl 11,2–22,4 mmol/l

veľmi ťažký stupeň HTG ≥ 2 000 mg/dl ≥ 22,4 mmol/l

HTG – hypertriacylglycerolémia

proLékaře.cz | 6.2.2026



142

Forum Diab 2013; 2(2): 140–145

Diabetológia aktuálne

Obdobne stúpa hladina TG aj pri Cushingovom syn-

dróme, či počas terapie glukokortikoidmi [14].
U pacientov s neliečeným diabetes mellitus, častej-

šie pri DM2T, sa bežne stretávame s  hypertriacylgly-
cerolémiou, pri správnej liečbe sa hladina TG znižuje. 
Mierna HTG, typická pre DM2T, býva spojená s centrál-
nou obezitou a inzulínovou rezistenciou [15,16].

Vrodené a  dedičné lipodystrofi e sú asociované so 
stredným až ťažkým stupňom HTG. Sú charakteristické 
stratou tukového tkaniva celkovo, alebo sú postihnuté 
len niektoré oblasti tela. Niektoré typy sa manisfestujú 
už v čase narodenia, iné v detstve alebo puberte. Dedič-
nosť týchto ochorení je autozomálne dominantná alebo 
recesívna. So získanou lipodystrofi ou so zvýšenou hladi-
nou TG sa možno stretnúť u HIV-pozitívnych pacientov 
liečených vysokými dávkami antiretrovirotík. Zvýšená 
hladina TG môže byť sprievodným znakom aj niekto-
rých typov glykogenóz, autoimunitných ochorení (sys-
témový lupus erythematodes), mnohopočetného my-
elómu, septických stavov (zvýšenou produkciou VLDL-
-častíc), hepatálnych a renálnych ochorení [1,17].

Na zvýšenej hladine TG sa môžu podieľať aj viaceré 
liečivá. Patria k nim tiazidové diuretiká, betablokátory 
(atenolol, metoprolol, menej karvedilol) a druhogene-
račné antipsychotiká (klozapín, risperidon, olanzepín), 
ktoré bývajú asociované s  väčším rizikom hmotnost-
ného prírastku, inzulínovej rezistencie, a tým progresie 
metabolického syndrómu. Sekvestranty žlčových kyse-
lín môžu zhoršiť HTG a sú kontraindikované u pacientov 
s TG nad 11,2 mmol/l [1,18].

Z návykových látok je najvýznamnejší alkohol, ktorý 
zvyšuje syntézu mastných kyselín a znižuje ich oxidáciu 
a má mierne stimulujúci účinok na hepatálnu sekréciu 
VLDL-častíc. Efekt alkoholu závisí od dávok, frekvencie 
a predchádzajúcich porúch metabolizmu lipidov [19].

Primárne príčiny
Familiárna kombinovaná hyperlipoproteinémia

Pri familiárnej kombinovanej hyperlipoproteinémii 
(FCHL) lipidový fenotyp varíruje od izolovanej hyper-
triacylglycerolémie po izolovanú hypercholestrero-
lémiu. U  jedného jedinca sa môžu lipidové fenotypy 
v  rôznom časovom období meniť. U  pacientov na-
chádzame často zvýšené hladiny TG a  LDL-C s  preva-
hou malých denzných LDL-častíc a vysokú koncetráciu 
apoB. Vysoká hladina TG, a tým vysoká hladina voľných 
mastných kyselín, sa podieľajú na vzniku inzulínovej re-
zistencie, preto sa u týchto pacientov stretávame s me-
tabolickým syndrómom až DM2T. Odhliadnuc od etio-
lógie, kombinácia HTG a zvýšené hladiny LDL-C s pre-
vahou malých denzných LDL-častíc sa javí podobne ako 
zvýšené riziko asociované so samostatne zvýšenou hla-
dinou LDL-C [1,20].

Familiárna hypertriacylglycerolémia

Familiárna hypertriacylglycerolémia (FHTG) je dedičné 
ochorenie s  autozomálne dominantným typom dedič-
nosti. Je charakterizované zvýšenou syntézou TG za prí-
tomnosti VLDL-častíc s vysokým obsahom TG. Ochore-
nie sa prejavuje často, až kým nedosiahne stupeň veľmi 
ťažkej HTG, dovtedy bývajú postihnutí jedinci asympto-
matickí. Javí sa, že FHTG nie je asociovaná so zvýše-
ným predčasným KV-rizikom. Prítomné je však zvýšené 
riziko prechodu do syndrómu chylomikronémie alebo 
prípadne pankreatitídy, najmä pokiaľ u  jedinca nachá-
dzame súčasne sekundárnu príčinu zvýšenej hladiny TG, 
ako napr. neliečený diabetes mellitus alebo užívanie ri-
zikových liekov. Pri stanovení diagnózy sa riadime ro-
dinnou anamnézou a  vyšetrením profi lu nalačno. Hla-
dina TG sa pohybuje v  rozpätí stredne ťažkého stupňa 
HTG, pričom postihuje priemerne polovicu prvostupňo-
vých príbuzných. V rodinnej anamnéze obyčajne nena-
chádzame údaje o predčasnom KV-riziku. Dôležité je od-
líšiť FHTG, bez zjavného predčasného rizika KV-chorôb, 
od FCHL, pri ktorom je riziko vysoké. Problémom môžu 
byť prípady, kedy je pri FCHL súčasne vysoká hladina 
TG. Sprievodne zvýšená hladina apoB alebo LDL-C spolu 
s pozitívnou osobnou alebo rodinnou anamnézou môžu 
byť pomocným vodítkom k diagnóze FCHL [1,21].

Syndróm chylomikronémie

Syndróm chylomikronémie je asociovaný s rizikom pan-
kreatitídy. Presný mechanizmus nie je známy, predpo-
kladá sa nárazové uvoľnenie mastných kyselín a  lyzo-
lecitínu z  chylomikrónov s  prekročením kapacity albu-
mínu v  pankreatických kapilárach. Syndróm je spojený 
s  bolesťami brucha, eruptívnymi xantómami v  glute-
álnej oblasti a  nad extenzormi, prechodnými stratami 
pamäte. Pokiaľ sa nelieči, môže byť príčinou rekurent-
ných pankreatitíd. Riziko pankreatitídy výrazne stúpa pri 
hladine TG nad 22,4 mmol/l, udržanie hladiny TG menej 
ako 11,2 mmol/l obyčajne postačuje ako prevencia reci-
dív, resp. atakov akútnej pankreatitídy. Okrem medika-
mentóznej liečby je nutná reštrikcia tukov v strave [1,22].

Tab. 2.  Najčastejšie príčinyHTG [1]

primárne príčiny

familiárna kombinovaná hyperlipoproteinémia

familiárna hypertriacylglycerolémia

familiárna dysbetalipoproteinémia

familiárna hyperchylomikronémia a príbuzné ochorenia

familiárna hypoalfalipoproteinemia s vysokou hladinou TG

sekundárne príčiny

excesívny príjem alkoholu, strava

lieky, napr. tiazidy, betablokátory, estrogény, kortikosteroidy, 
antipsychotiká, imunosupresíva

neliečený diabetes mellitus

endokrinné ochorenia

choroby obličiek

ochorenia pečene

gravidita

autoimunitné ochorenia

príčiny podmienené genetickou náchylnosťou

metabolický syndróm

liečený DM2T

proLékaře.cz | 6.2.2026



143Manažment hypertriacylglycerolémie podľa odporúčaní The Endocrine Society

Forum Diab 2013; 2(2): 140–145

Familiárna hypoalfalipoproteinémia

Familiárna hypoalfalipoproteinémia s vysokou hladinou 
TG je spojená u väčšiny jedincov so zníženou hladinou 
HDL-C, a tým zvýšeným predčasným KV-rizikom. V rámci 
diferenciálnej diagnostiky sa zamieňa s  FHTG. Takmer 
všetky formy závažnejších vrodených foriem zníženého 
HDL-C sú spojené s miernym až stredným stupňom HTG 
(napr. defi cit apoA-I, morbus Tangier) [1,23].

Dysbetalipoproteinémia

Pri dysbetalipoproteinémii je zvýšená hladina choleste-
rolu aj TG a vysoké predčasné KV-riziko, predispozične 
býva postihnutý periférny vaskulárny systém. Ku kli-
nickým prejavom patrí tuberózna xantomatóza a oran-
žové tukové depozity v palmárnych ryhách, ktoré sú pa-
tognomické, avšak nie vždy prítomné [24].

Príčiny podmienené genetickou náchylnosťou
Hypertriacylglycerolémia je jedným z  komponentov 
metabolického syndrómu. Defi nícia metabolického 
syndrómu vychádza z  konsenzu the National Heart, 
Lung, and Blood Institute, the International Diabetes 
Federatin, a the American Heart Association (IDF-AHA/
NHBLI 2009), uvádza ju tab. 3. Podmienkou stanovenia 
diagnózy metabolického syndrómu je splnenie aspoň 
3 z 5 kritérií [25,26].

Súčasťou ochorení asociovaných so zvýšeným KV-
-rizikom je často zvýšená hladina TG. Typickým prí-
kladom je DM2T, metabolický syndróm alebo vro-
dené formy HTG so súčasne zníženou hladinou HDL-C 
a  zvýšeným množstvom malých denzných LDL-častíc. 
Zvýšená sérová hladina TG však môže byť v  niekto-
rých prípadoch hodnotená skôr ako marker pre KV-ri-
ziko, a nie ako kauzálny faktor. Neexistuje lineárna zá-
vislosť medzi hladinou TG a KV-ochoreniami. Ako bolo 
spomenuté, pacienti s FHTG, ktorá je v bežnej populá-
cii zastúpená relatívne častejšie, nemajú zvýšené pred-
časné KV-riziko. Veľké lipoproteíny bohaté na TG nie sú 
aterogénne, pokiaľ sú dostatočne veľké na to, aby pe-
netrovali do stien artérií. Práve cholesterol má výrazný 

podieľ na patogenéze aterosklerotických zmien, avšak 
zvýšená lipolýza lipoproteínov bohatých na TG môže 
viesť k zvýšenej permeabilite ciev s jej súčasnou infi ltrá-
ciou LDL-časticami. V súčasnosti, vzhľadom na nedosta-
tok jasných dôkazov o zníženom KV-riziku pri znižovaní 
hladiny TG, sa hypertriacylglyceridémia hodnotí ako ri-
zikový faktor len u vybraných jedincov.

ES u pacientov s primárnou hypertriacylglycerolémiou 
odporúča zhodnotiť ostatné kardiovaskulárne rizikové 
faktory, ako je centrálna obezita, artériová hypertenzia, 
poruchy metabolizmu sacharidov, fajčenie atď [1].

Manažment hypertriacylglyceridémie
Nefarmakologická liečba
ES odporúča pri miernom až strednom stupni hyper-
triacylglycerolémie ako iniciálnu terapiu zmenu stravo-
vacích návykov, zvýšenie pohybovej aktivity a redukciu 
hmotnosti u jedincov s nadváhou alebo obezitou [1].

Úprava stravovacích návykov

Práve hmotnostný prírastok, nedostatok pohybu 
a strava bohatá na jednoduché cukry a sladené potra-
viny sú častou príčinou zvýšenej hladiny TG ako u do-
spelých, tak aj mladistvých. Znížený príjem sachari-
dov v strave viedol k zníženiu hladiny TG nalačno. Zis-
tilo sa, že fruktóza obsiahnutá v sladených potravinách 
zvyšovala hladiny TG výraznejšie v porovnaní s glukó-
zou, preto sa odporúča znížiť príjem sladených potra-
vín (vysoký podiel fruktózy). Pre koreláciu glykemic-
kého indexu s  rýchlosťou vzostupu TG po príjme po-
travy s  obsahom sacharidov sa odporúča preferovať 
potraviny s  nízkym glykemickým indexom. Odporúča 
sa redukcia príjmu nasýtených mastných kyselín a pre-
ferencia nenasýtených mastných kyselín. Príjem tukov 
by mal tvoriť 25–30 % z celkového denného energetic-
kého príjmu. U pacientov s nadváhou alebo obezitou je 
nutné pre redukciu hmotnosti celkovo znížiť denný ka-
lorický príjem [1,27].

Pohybový režim

Pozorovalo sa, že vplyvom cvičenia deň pred príj-
mom jedla s  vysokým obsahom tukov, bol postpran-
diálny vzostup TG menej výrazný. Mechanizmus nie je 
jasný a benefi t cvičení je v týchto prípadoch relatívne 
krátkodobý. Rozsah pohybovej aktivity podmieňujúci 
tento efekt nebol stanovený, ale aeróbny typ cviče-
nia alebo odporové cvičenie miernej intenzity v trvaní 
30–60 minút bolo efektívne z hľadiska zníženia hladiny 
TG. Porovnávaním pohybových programov v  zmysle 
aeróbnych programov s programami s vysokointenzív-
nym cvičením sa zistilo, že intenzívne programy mali 
mierne vyšší efekt na zvyšovanie HDL-C, avšak menší 
na redukciu hladiny TG, celkového ako i  LDL-C. Ďalšie 
sledovania priniesli zistenie, že najefektívnejšia je kom-
binácia aeróbneho cvičenia s  miernymi odporovými 
cvičeniami v porovnaní s čisto aeróbnym cvičením. Re-
dukcia hmotnosti v  prípade nadváhy alebo obezity je 
kauzálnou v snahe redukovať hladinu TG [1,28].

Tab. 3.  Kritériá pre stanovenie diagnózy 

metabolického syndrómu 
(podľa konsenzu IDF –AHA/NHBLI 2009)

centrálna obezita (obvod pása)

> 102 cm u mužov

> 88 cm u žien

TG 

> 1,7 mmol/l

HDL-C

< 1,0 mmol/l u mužov

< 1,3 mmol/l u žien

krvný tlak (TK)

systolický TK > 130 mm Hg

diastolický TK > 85 mm Hg

glykémia nalačno

> 5,6 mmol/l alebo diagnóza DM
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Diabetológia aktuálne

Farmakologická liečba
ES odporúča pri ťažkom a veľmi ťažkom stupni hyper-
triacylglycerolémie za účelom redukcie rizika pankrea-
titídy znížený príjem tukov a jednoduchých sacharidov 
v kombinácii s farmakologickou liečbou [1].

ES ďalej odporúča pre pacientov so stredným stup-
ňom hypertriacylglycerolémie cieľové hodnoty hladiny 
non–HDL-C v  zhode s  odporúčaniami NCEP ATP [1,8]. 
Non-HDL cholesterol (celkový cholesterol/TC mínus 
HDL-C) odráža podiel cholesterolu vo všetkých atero-
génnych lipoproteínoch. Sledovanie hladiny HDL-C je 
odporúčané u  jedincov s  hypertriacylglycerolémiou 
jednak pre stratifi káciu rizika a jednak pre sekundárny 
terapeutický cieľ. Možnou alternatívou je zhodnotenie 
koncentrácie apoB. Keďže na povrchu každej častice 
chylomikrónu, VLDL, IDL, LDL a  Lp(a) je prezentovaná 
jedna molekula apoB, existuje dobrá korelácia medzi 
hladinou apoB a  non-HDL-C. Koncentrácia apoB tak 
odráža koncentráciu aterogénnych lipoproteínových 
častíc. Keďže koncentrácia apoB môže pomôcť pri odlí-
šení FCHL od FHTG, môže byť vyšetrenie apoB pri úvod-
nom hodnotení hypertriacylglycerolémie prínosom.

ES odporúča použitie fi brátov ako lieku prvej voľby 

na zníženie hladiny TG u pacientov s rizikom TG-indu-
kovanej pankreatitídy [1].

ES navrhuje, aby sa skupiny liečiv (fi bráty, niacín, 
omega-3  polynenasýtené mastné kyseliny) samostatne 
alebo v  kombinácii so statínmi považovali za možnosť 
liečby u pacientov so stredným až ťažkým stupňom HTG [1].

Fibráty

Terapia fi brátmi by sa mala jednoznačne zvážiť u  pa-
cientov s ťažkým a veľmi ťažkým stupňom HTG a zvážiť 
u  pacientov  so stredným stupňom HTG. Fibráty zni-
žujú hladinu TG o 30–50 % a niekedy môžu zvýšiť hla-
dinu HDL-C. U pacientov s vysokou hladinou TG môžu 
spôsobiť zvýšenie hladiny LDL-C, pokým u miernejších 
foriem hladinu LDL-C znížujú. U pacientov s pankreati-
tídou indukovanou TG je benefi tnou sprievodná liečba 
fi brátmi na udržanie hladiny TG pod 22,4  mmol/l ako 
prevencia rekurencie ochorenia. Odporúčanou cieľo-
vou hodnotou liečby je hladina pod 11,2  mmol/l. Pri 
veľmi ťažkom stupni hypertriacylglycerolémie s  pan-
kreatitídou sa neodporúča liečba infúziami heparínu 
ani plazmaferézou. Doterajšie štúdie neukázali celkový 
benefi t fi brátov na pokles kardiovaskulárnej ani celko-
vej mortality. Analýzy štúdií ukázali, že použitie fi brá-
tov u pacientov so stredným stupňom HTG viedli k zní-
ženiu združených KV-príhod, ale neznížili mortalitu. 
Ukázali tiež, že liečba pacientov s  hladinou TG nižšou 
ako 2,3 mmol/l neprináša benefi t. Fibráty sú všeobecne 
dobre tolerované. Vedľajšie účinky zahŕňajú gastroin-
testinálny diskomfort, možný je zvýšený výskyt cho-
lesterolových žlčových kameňov. Sú kontraindikované 
u  pacientov s  chorobami pečene a  žlčníka. Primárne 
sa vylučujú obličkami, preto treba zvýšiť opatrnosť 
pri pacientoch s  renálnou insufi cienciou. Fenofi brat je 
pre menšie riziko myopatie preferovaným fi brátom do 

kombinácie so statínom. Pre možnosť interakcie u pa-
cientov liečených warfarinom je nutný častejší monito-
ring INR [1,29,30].

Niacín

Niacín (kyselina nikotínová a  jej deriváty) vedie k  zní-
ženiu hladín LDL-C, TG a  k  zvýšeniu hladiny HDL-C. 
V dávke 500–2 000 mg znižuje hladinu TG o 10–30 %, 
zvyšuje HDL o 10–40 % a znižuje LDL-C o 5–20 %. Naj-
častejší vedľajší účinok je kožný fl ush, čo je spôsobené 
uvoľňovaním prostaglandínu D2  z  buniek kože, ktorý 
vedie k  vazodilatácii. Objavuje sa asi 15–60  minút po 
užití lieku. Užitie po jedle znižuje výskyt fl ushu. Z  ne-
žiadúcich účinkov je najvážnejším hepatotoxicita, ďalej 
porucha, prípadne zhoršenie glukózovej tolerancie 
a hyperurikémia. Je kontraindikovaný u pacientov s ak-
tívnou vredovou chorobou gastroduodena [1,31].

Na Slovensku bola donedávna kyselina nikotínová sú-
časťou kombinovaného prípravku s  laropiprantom. V  ja-
nuári 2013 bola registrácia prípravku dočasne pozastavená 
a liečba ukončená, keďže predbežné výsledky preukázali, 
že prínos liečby týmto prípravkom neprevyšuje jeho riziká 
(podľa výzvy ŠUKL zverejnenej na číselníku ADC).

Omega-3-polynenasýtené mastné kyseliny(PUFA)
Medzi PUFA patria kyselina eikozapentaénová (EPA) 
a dokozahexaénová (DHA). Ich zdrojom je rybí tuk. Zni-
žujú hladinu TG nalačno aj postprandiálne. Priemerne 
3–4 g/deň EPA + DHA je dávka potrebná na redukciu 
hladiny TG o 20–50 %. Mierne, približne o 5 %, zvyšujú 
hladinu HDL-C. Doteraz žiadne štúdie s vysokými dáv-
kami PUFA u pacientov s hypertriacylglycerolémiou ne-
preukázali benefi t na kardiovaskulárne výsledky. Túto 
liečbu možno zvážiť u pacientov so zvýšenou hladinou 
TG pri hladinách nad 11,2 mmol/l. Z vedľajších účinkov 
sa pri vysokých dávkach vyskytuje pachuť po rybách 
a nadmerné grganie [1,32].

Statíny

ES odporúča nepoužívať statíny v  monoterapii u  pa-
cientov s  ťažkým a  veľmi ťažkým stupňom HTG. Sta-
tíny môžu byť prínosom v liečbe HTG stredného stupňa 
v indikácii modifi kácie KV-rizika. Statíny znižujú hladinu 
TG priemerne o 10–15 % v závislosti od dávky. Vysoké 
dávky statínov, ako 80  mg atorvastatínu alebo 40  mg 
rosuvastatínu, môžu znížiť hladinu TG o 25–30 %. Mo-
noterapia statínmi by nemala byť liečbou v  prvej línii 
na zníženie hladiny TG u pacientov s hodnotami TG nad 
11,2  mmol/l. Nežiadúce účinky sa prejavujú u  5–10  % 
pacientov. Svalové kŕče, bolesti svalov až po únavu sa 
objavujú asi u 10 % pacientov, rabdomyolýza je zried-
kavá. Podmienky predisponjúce k  ťažkej myopatii sú 
vyšší vek, renálna insufi ciencia, akútne ochorenie a uží-
vanie väčšieho množstva liekov [1,2,3,5].

Kombinovaná liečba

Vzhľadom na jednotlivé liečivá uvedené vyššie a ich od-
lišné mechanizmy znižovania hladiny TG, je možnosť po 
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dôkladnej úvahe a zhodnotení možných interakcií pri-
stúpiť aj ku kombinovanej liečbe [1,33].
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